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Lista de abreviaturas 
ACOD = Anticoagulante oral de acción directa 
AngioTC = Angiografía pulmonar por tomografía computarizada  
ARA II = Antagonista de angiotensina II 
ARM = Antagonista receptor mineralocorticoide 
AVK = Antagonistas de la vitamina K 
BNP = Péptido natriurético tipo B 
DAI = Desfibrilador automático implantable 
ECG = Electrocardiograma 
EPOC = Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
ETEV = Enfermedad tromboembólica venosa 
FA = Fibrilación auricular 
FEVI = Fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
HBPM = Heparina bajo peso molecular 
HNF = Heparina no fraccionada 
HTA = Hipertensión arterial 
IC = Intervalo de confianza 
ICC = Insuficiencia cardíaca 
IECA = Inhibidor enzima conversora angiotensina 
INR = Razón normalizada internacional 
NT-proBNP = Fracción aminoterminal del propéptido natriurético tipo B 
NYHA = New York Heart Association 
PAP = Presión arterial pulmonar 
PN = Péptido natriurético 
SCA = Síndrome coronario agudo 
TRC = Terapia de resincronización cardiaca 
TEP = Tromboembolismo pulmonar  
TVP = Trombosis venosa profunda 
VD = Ventrículo derecho 
VI = Ventrículo izquierdo 
VPN = Valor predictivo negativo. 
V/Q = Ventilación/Perfusión 
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1. INTRODUCCIÓN: REVISIÓN CRÍTICA DEL PROBLEMA 
 
  1.1. ASPECTO ACTUAL DEL TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
 
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en los 
países desarrollados, siendo responsables en España del 29,2% de las muertes en el año 
20161. Las previsiones de la Organización Mundial de la Salud (OMS) para el año 2020 
señalan que estas enfermedades representarán la principal causa de mortalidad a nivel 
mundial2. La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV), tras el infarto de miocardio y el 
ictus, se considera la tercera enfermedad cardiovascular más frecuente, con una incidencia 
anual global de 100-200/100.000 habitantes3,4. La ETEV comprende la trombosis venosa 
profunda (TVP) y el tromboembolismo pulmonar (TEP). La presentación clínica más grave 
de la ETEV es el TEP agudo. La mayor parte de los datos existentes sobre la 
epidemiología, factores de riesgo e historia natural del TEP provienen de estudios que han 
examinado la ETEV en conjunto; esto es debido a que en la mayoría de los casos el TEP es 
consecuencia directa de una TVP. 
Es complicado establecer la epidemiología del TEP puesto que puede permanecer 
asintomático, ser un hallazgo casual o en algunos casos, puede darse que la primera 
manifestación del TEP sea la muerte súbita5-7. En Europa, el TEP es una causa importante 
de mortalidad, morbilidad y hospitalización. La mortalidad varía según las series, aunque se 
estima entorno al 4% en fase hospitalaria y del 13% a los 90 días del alta8. Según se estima 
con base en un modelo epidemiológico, más de 317.000 muertes estuvieron relacionadas 
con la ETEV en seis países de la Unión Europea (con una población total de 454,4 
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millones) en 20045. La forma de presentación en un 34% de los casos fue la muerte súbita y 
en un 59% fue resultado de un TEP que permaneció sin diagnosticar durante la vida; solo 
un 7% de los pacientes que murieron precozmente fueron correctamente diagnosticados de 
TEP antes del fallecimiento. Los pacientes mayores de 40 años tienen mayor riesgo que los 
pacientes más jóvenes y, además, el riesgo se duplica aproximadamente con cada década, 
por lo que cabría esperar que en el futuro se incremente el número de pacientes que son 
diagnosticados de TEP9. Por otro lado, el TEP conlleva un elevado coste económico. Así, 
en un hospital de tercer nivel, se estima que el gasto anual excede del millón de euros8.  
Por tanto, es necesario un conocimiento exhaustivo de los mecanismos que 
producen esta enfermedad para un diagnóstico precoz, un tratamiento eficaz y unas 




Desde que Rudolf Virchow describiera en el siglo XIX los mecanismos atribuibles a 
la formación de un trombo a través de la triada que lleva su epónimo (“triada de Virchow”), 
clásicamente se han considerado como factores predisponentes aquellos que lleven a 
favorecer cualesquiera de los tres pilares de dicha triada: lesión endotelial, estasis 
sanguíneo e hipercoagulabilidad10. Diversos factores tanto adquiridos como genéticos 
contribuyen a la aparición de ETEV. De hecho, esta se considera como la consecuencia de 
la interacción entre factores de riesgo relacionados con el paciente (en su mayoría no 
modificables, como la trombofilia, el síndrome antifosfolipídico, la mutación del gen de la 
protrombina o del factor V de Leiden) y aquellos relacionados con el entorno (que suelen 
ser temporales)3.  
Se cree que la ETEV se genera en presencia de un factor de riesgo temporal o 
reversible (como intervenciones quirúrgicas, inmovilización, gestación, uso de 
anticonceptivos orales, traumatismos o terapia de reemplazo hormonal) en las últimas 6 
semanas a 3 meses antes del diagnóstico, y que ante la ausencia de dichos factores de riesgo 
no se desarrollaría. Cabe recalcar que el TEP puede aparecer en ausencia de cualquier 
factor de riesgo conocido. Para la decisión sobre la duración de la terapia de 
anticoagulación después de un primer episodio de TEP es muy relevante el hecho de que 
exista o no la presencia de factores de riesgo permanentes11. 
Dentro de los factores de riesgo modificables más importantes destaca la 
inmovilización prolongada como sucede en las cirugías, las fracturas óseas, los 
traumatismos importantes, los reemplazos articulares de extremidades inferiores y las 
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lesiones de la médula espinal9,12. Por otro lado, es bien conocido que el cáncer es un factor 
predisponente de ETEV. Además, no todos los procesos oncológicos presentan el mismo 
riesgo de desarrollar ETEV; así, las neoplasias de pulmón, páncreas, cerebro, el cáncer 
gastrointestinal y las hemopatías malignas son las entidades que conllevan un riesgo más 
elevado13-16.  
Los anticonceptivos orales son, en mujeres fértiles, el factor que más 
frecuentemente predispone a ETEV17,18. De hecho, durante la gestación, la ETEV es una 
causa importante de muerte materna. El mayor riesgo se presenta durante el tercer trimestre 
de la gestación y a las 6 primeras semanas posparto. Durante los 3 meses tras el parto el 
riesgo de ETEV, con respecto a las mujeres no gestantes, aumenta hasta 60 veces. Además, 
la fertilización in vitro aumenta aún más el riesgo de ETEV asociada a la gestación19. Para 
las mujeres posmenopáusicas en terapia de reemplazo hormonal, el riesgo de ETEV varía 
ampliamente dependiendo de la formulación utilizada20.  
Otras causas frecuentes de ETEV son los procesos infecciosos, las transfusiones de 
hemoderivados y los agentes estimuladores de la eritropoyetina21. Además, la ETEV puede 
incluirse en el cómputo de la enfermedad cardiovascular, con la que comparte múltiples 
factores de riesgo como el tabaquismo, la obesidad, la hipercolesterolemia, la hipertensión 
arterial (HTA), la diabetes mellitus y, especialmente, la aterosclerosis22-24.  Como se 
explicará posteriormente, los pacientes ingresados con una cardiopatía (infarto de 







El TEP activa una compleja respuesta cardio-pulmonar que incluye el incremento de 
las resistencias vasculares pulmonares por obstrucción vascular, agentes neurohormonales 
como el tromboxano A2 o la serotonina, o baro-receptores de la arteria pulmonar, así como 
un deterioro en el intercambio gaseoso con insuficiencia respiratoria por alteraciones en la 
ventilación/perfusión ó V/Q (figura 1).  
 
 
Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos implicados en las alteraciones respiratorias y 
hemodinámicas del TEP (adaptado de Libby P y col10). O2: oxígeno. PAP: presión arterial 
pulmonar. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. V/Q: ventilación/perfusión. 
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El incremento brusco de la presión en la arteria pulmonar aumenta a su vez la 
postcarga en el ventrículo derecho (VD), que lleva a su dilatación y alteración de sus 
propiedades contráctiles29. Esta dilatación del VD produce un desplazamiento del septo 
interventricular hacia la izquierda, disminuyendo tanto la distensibilidad como el llenado 
del ventrículo izquierdo (VI). La desincronización de ambos ventrículos puede exacerbarse 
por la aparición de bloqueo de rama derecha del Haz de His30. Esta situación genera una 
caída tanto del gasto cardiaco como de la presión arterial sistémica, así como un deterioro 
en la perfusión coronaria y produciendo isquemia miocárdica, también agravada por el 
aumento de la demanda de oxígeno del miocardio correspondiente al VD. Esta situación, de 
perpetuarse, puede ocasionar infarto de miocardio del VD, colapso circulatorio e, incluso, 
la muerte (de hecho, se considera que la primera causa de muerte por TEP grave es la 
insuficiencia del VD debida a sobrecarga por presión). La severidad de compromiso 
hemodinámico que ocurre con el TEP está en correlación con la magnitud de la obstrucción 
de los vasos pulmonares en pacientes sin enfermedad cardiopulmonar previa. No obstante, 
en personas con enfermedad cardiopulmonar subyacente, la inestabilidad hemodinámica 
severa puede ocasionarse con obstrucciones del 30-50% del área transversal total del lecho 
arterial pulmonar por embolias3.  
El TEP conduce a una insuficiencia respiratoria por varios mecanismos, todos ellos 
consecuencia de las alteraciones hemodinámicas. Por un lado, se produce un incremento del 
espacio muerto alveolar debido a la obstrucción tromboembólica vascular pulmonar, con 
hipoxemia debido a la hipoventilación de esos alveolos y la aparición de shunt derecha-
izquierda. Además, zonas con flujo reducido se alternan con otras con hiperaflujo que dan 
lugar a desequilibrios entre la ventilación y la perfusión, lo cual perpetúa la hipoxemia. Por 
último, incluso embolias distales pequeñas pueden crear áreas de hemorragia alveolar que 
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dan como resultado hemoptisis, pleuritis y derrame pleural (infartos pulmonares), que junto 
a una pérdida de surfactante y leve edema pulmonar contribuyen a empeorar la situación 
respiratoria y hemodinámica3.  
 
 
1.1.3. DIAGNÓSTICO Y COMPLICACIONES 
Ninguna prueba aislada es lo suficientemente sensible y específica como para 
confirmar o descartar la presencia de TEP agudo sintomático. Por este motivo, el 
diagnóstico de la enfermedad debe combinar la sospecha clínica, los resultados del dímero 
D y las pruebas de imagen31. Con fines de manejo clínico, se define el «TEP confirmado» 
como una probabilidad de TEP lo suficientemente alta para indicar la necesidad de un 
tratamiento específico de TEP, y «TEP excluido» como una probabilidad de TEP lo 
suficientemente baja para justificar la retirada del tratamiento específico de TEP con un 
riesgo aceptablemente bajo. Siempre debe tenerse en cuenta que el proceso diagnóstico no 
justifica demoras en el inicio del tratamiento anticoagulante, que debe ser precoz en los 
pacientes con sospecha clínica intermedia o alta. 
 
Características clínicas 
Debe considerarse el diagnóstico de TEP agudo sintomático en todo paciente que 
refiera disnea de nueva aparición, empeoramiento de su disnea habitual, dolor torácico, 
síncope o hipotensión sin una explicación alternativa, particularmente cuando las pruebas 
complementarias básicas (radiografía de tórax, electrocardiograma y gasometría arterial) 
descartan otros diagnósticos diferenciales. El síncope no es frecuente, pero puede 
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producirse independientemente de la presencia de inestabilidad hemodinámica32. El dolor 
torácico es un síntoma frecuente del TEP y normalmente está causado por irritación pleural 
debida a embolias distales que causan infarto pulmonar33. En el TEP central, el dolor 
torácico puede tener un carácter típico de angina, que posiblemente refleja isquemia del VD 
y requiere un diagnóstico diferencial con el síndrome coronario agudo (SCA) o la disección 
aórtica. La disnea puede ser aguda en el TEP central; sin embargo, en el TEP periférico a 
menudo es leve y puede ser transitoria. En pacientes con insuficiencia cardiaca o 
enfermedad pulmonar preexistente, el único síntoma indicativo de TEP puede ser una 
disnea en proceso de empeoramiento. Finalmente, el TEP puede ser completamente 
asintomático y descubrirse casualmente al realizar pruebas diagnósticas para otra 
enfermedad o incluso en necropsias. 
 
Análisis de sangre 
El análisis de sangre general (hemograma, bioquímica básica y coagulación) puede 
hacernos sospechar determinadas etiologías y ayudará a estratificar el pronóstico en casos 
de inestabilidad hemodinámica. La elevación de marcadores de necrosis miocárdica 
empeora el pronóstico y puede cambiar la estrategia de actuación terapéutica. Dentro del 
análisis de sangre, hay que destacar por su importancia la gasometría arterial basal. Así, el 
hallazgo típico es la hipoxemia con normo-hipocapnia, aunque hasta un 40% de los 
pacientes pueden tener una saturación arterial de oxígeno normal34.  
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Radiología simple de tórax 
Una radiografía de tórax prácticamente normal en el contexto de una insuficiencia 
respiratoria aguda severa es altamente sugerente de TEP. Hallazgos típicos pero 
infrecuentes son la oligohemia focal (signo de Westermark) que sugiere embolia pulmonar 
masiva central o la opacidad en forma de cuña periférica con base pleural (joroba de 
Humpton) que indica infarto pulmonar. 
 
Electrocardiograma 
El hallazgo más frecuente en pacientes con un TEP es la taquicardia sinusal. En 
casos más graves donde haya compromiso de cavidades derechas pueden observarse signos 
de sobrecarga del VD, inversión de T en precordiales derechas, imagen de bloqueo de rama 
derecha o el clásico patrón de McGinn-White (S1Q3T3). 
 
Dímero D 
El dímero D es un producto de degradación de la fibrina presente en el trombo, que 
se genera cuando ésta es proteolizada por la plasmina. La concentración de dímero D en 
plasma está elevada en presencia de trombosis aguda, a causa de la activación simultánea 
de la coagulación y la fibrinolisis. El valor predictivo negativo del estudio de dímero D es 
alto, por lo que un valor normal de dímero D hace que sean improbables el TEP o la TVP 
aguda. Por otro lado, también se produce fibrina en una amplia variedad de afecciones, 
como cáncer, inflamación, hemorragia, traumatismo, cirugía y necrosis; en consecuencia, el 
valor predictivo positivo de altos valores de dímero D es bajo, y el estudio de este no es útil 
para la confirmación de TEP35. 
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Angiografía pulmonar por tomografía computarizada multidetector 
Actualmente, la angiografía pulmonar por tomografía computarizada (angioTC) 
multidetector es la prueba de imagen de elección para el diagnóstico de TEP3. Mediante 
esta técnica se pueden visualizar las arterias pulmonares hasta el nivel segmentario. De 
hecho, en aquellos pacientes con probabilidad clínica de TEP no alta la negatividad en una 
angioTC es un criterio adecuado para excluir la TEP. Más controvertido resulta seguir 
estudiando a los pacientes con angioTC negativa y probabilidad clínica alta. Una prueba 
positiva en nivel segmentario o más proximal es una prueba adecuada de TEP para 
pacientes con una probabilidad clínica no baja; sin embargo, el valor predictivo positivo de 
esta técnica es menor en paciente con probabilidad baja de TEP, debiéndose considerar 
otras pruebas complementarias36.   
    Aunque la exposición radiológica puede suponer un problema para el uso de esta 
técnica, un angioTC multidetector proporciona una dosis efectiva de radiación de 7 
miliSievert, equivalente a 2 años de radiación natural de fondo, lo que supone un riesgo 
adicional de por vida de cáncer fatal bajo37. Los equipos actuales permiten realizar la 
prueba reduciendo la dosis de radiación. No obstante, la indicación en mujeres fértiles debe 
estar justificada en función del balance riesgo-beneficio. Por otro lado, en aquellos 
pacientes que presentan insuficiencia renal, se puede realizar la angioTC siguiendo los 




La gammagrafía V/Q ha sido reemplazada por la angioTC multidetector como 
prueba diagnóstica de elección. Es una prueba no invasiva y segura, de la que se han 
descrito escasas reacciones alérgicas. La gammagrafía se realiza con material radioactivo 
inhalado (aire mezclado con xenón133 o con tecnecio99m) o inyectado (albúmina 
macroagregada marcada con tecnecio99m) para así poder visualizar el espacio pulmonar 
donde se produce el intercambio gaseoso (ventilación) y sanguíneo (perfusión) de todos los 
segmentos pulmonares. Al ser un procedimiento con menor radiación y medio de contraste, 
en el momento actual se suele reservar para pacientes con alergia a contrastes yodados, 
insuficiencia renal grave y mujeres embarazadas con sospecha de TEP38.   
 
Angiografía pulmonar 
Considerado el “patrón oro” en el diagnóstico del TEP, su uso en la actualidad es 
muy bajo desde la aparición del angioTC y dado el carácter invasivo del procedimiento, 
puesto que su precisión diagnóstica es similar. Esta técnica tiene un mayor protagonismo en 
la actualidad en el tratamiento del TEP agudo con deterioro hemodinámico39.  
 
Ecografía-Doppler venoso de miembros inferiores 
La gran mayoría de casos de TEP tienen su origen a partir de una TVP en una 
extremidad inferior. Dado que se trata de una técnica sensible, no invasiva, que no utiliza 
radiación ionizante, realizada a pie de cama y fácilmente repetible, ha de tenerse en cuenta 
en paciente con sospecha clínica y que bien no pueden realizarse las pruebas previamente 
descritas, bien éstas no nos diagnósticas (fundamentalmente el angioTC). 
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Ecocardiograma 
Como se explicó anteriormente, en la fisiopatología del TEP agudo se produce una 
sobrecarga de presión del VD que lleva a su dilatación y/o disfunción, ambas consecuencias 
detectables mediante ecocardiografía. La dilatación del VD puede observarse en un 25% de 
los pacientes con TEP y, más que para su diagnóstico (en pacientes con cardiopatía o 
enfermedad respiratoria concomitante pueden encontrarse estos hallazgos), este hallazgo 
servirá para estratificar el riesgo de la enfermedad. No obstante, signos típicos (aunque 
infrecuentes) como un patrón de eyección del VD alterado (signo de 60-60) o una 
contractilidad disminuida en la pared libre del VD en comparación con el ápex (signo de 
McConnell) conservan un alto valor predictivo positivo incluso en presencia de enfermedad 
cardio-respiratoria pre-existente40.  
Las actuales guías de práctica clínica no recomiendan el ecocardiograma de forma 
sistemática como parte de las pruebas diagnósticas para pacientes normotensos 
hemodinámicamente estables con sospecha de TEP (riesgo no alto)3. Sin embargo, en 
pacientes de alto riesgo, la ausencia de signos ecocardiográficos de sobrecarga o disfunción 
del VD prácticamente excluye el TEP como la causa de inestabilidad hemodinámica. No 
sólo eso, sino que el ecocardiograma puede ayudar en este contexto en la búsqueda 
etiológica del shock (taponamiento cardiaco, disfunción del VI, valvulopatía, etc.). 
 
Valoración de la probabilidad diagnóstica      
    En primer lugar, para una óptima clasificación de los pacientes con sospecha de 
TEP es preciso realizar una evaluación estandarizada, mediante reglas de predicción de la 
probabilidad clínica. La Investigación Prospectiva Sobre el Diagnóstico de la Embolia 
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Pulmonar (IPSDEP) es una de las grandes series que confirman el valor que representa el 
juicio clínico; teniendo en cuenta que el juicio clínico normalmente incluye pruebas 
comunes, como radiografía de tórax y electrocardiograma (ECG), para el diagnóstico 
diferencial41. No obstante, el juicio clínico carece de estandarización, por lo que se han 
desarrollado varias escalas de predicción clínica explícitas. Las más utilizadas son la 
desarrollada por Wells y col, así como la de Geneva42,43. Ambas se han validado y 
simplificado para una mayor estandarización en la práctica clínica. En general, la 
probabilidad según la predicción oscila entre un 10%, 30% y 65% en función del nivel 
bajo, intermedio o alto, respectivamente (tabla 1).   
 
Además de la valoración clínica, es fundamental una estrategia diagnóstica basada 
en la utilización de algoritmos de decisión para poder aprovechar la máxima sensibilidad y 
especificidad a las pruebas complementarias. Aunque existen diferentes árboles de decisión 
que, por supuesto, hay que adaptar a la disponibilidad de las diferentes técnicas, la 
aproximación más plausible se refleja en las actuales guías de práctica clínica, que divide al 




Tabla 1. Escalas de predicción clínica. 
Score de Wells Puntuación  
TEP / TVP previa 1 
FC > 100 lpm 1 
Cirugía / inmovilización 
en las 4 últimas semanas 
1 
Hemoptisis 1 
Cáncer activo 1 
Signos clínicos TVP 1 
Diagnóstico alternativo 









         
Score Geneva Puntuación 
TEP / TVP previa 1 
FC 75-94 lpm 1 
FC > 95 lpm 2 




Cáncer activo 1 
Dolor EEII unilateral 1 
Dolor palpación venosa 
profunda y edema EEII 
unilateral 
1 




Alta > 5 
 
EEII: extremidad inferior. FC: frecuencia cardiaca. TEP: tromboembolismo pulmonar. 







Figura 2. Algoritmo diagnóstico en pacientes con sospecha de TEP e inestabilidad 
hemodinámica3. AngioTC: angiografía pulmonar por tomografía computarizada. TEP: 
tromboembolismo pulmonar. VD: ventrículo derecho. 
 
 
Figura 3. Algoritmo diagnóstico en pacientes con sospecha de TEP sin inestabilidad 
hemodinámica3. AngioTC: angiografía pulmonar por tomografía computarizada. TEP: 
tromboembolismo pulmonar.  
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1.1.4  TRATAMIENTO 
El tratamiento de los pacientes con TEP ha de ir encaminado, por un lado, a 
conseguir la estabilización hemodinámica y respiratoria del paciente y, por otro, a actuar 
frente a los mecanismos de trombosis (anticoagulación) o directamente sobre el trombo 
(embolectomía).  
 
Medidas generales y tratamiento de soporte 
    La disfunción aguda del VD junto al resto de cambios fisiopatológicos resultantes 
suponen la principal causa de muerte en pacientes con TEP. Frecuentemente, es necesario 
el uso de vasopresores. La hipoxemia, que generalmente revierte con oxigenoterapia 
convencional, en ocasiones requiere la ventilación mecánica (aplicada con cautela, pues la 
presión intratorácica positiva producida por esta puede empeorar el retorno venoso y la 
función del VD).  
 
Anticoagulación 
    La anticoagulación es el pilar fundamental en el tratamiento de los pacientes con 
TEP. Por un lado, previene la formación adicional de trombo y, por otro, permite la 
actuación de los mecanismos fibrinolíticos endógenos que actuarán lisando el trombo ya 
formado. En pacientes con probabilidad clínica intermedia-alta se debe iniciar la 
anticoagulación mientras se esperan los resultados de las pruebas diagnósticas.  
    El inicio de la anticoagulación se realiza con fármacos parenterales, tales como la 
heparina no fraccionada (HNF), la heparina de bajo peso molecular (HBPM) o 
fondaparinux. Existe evidencia suficiente para preferir las HBPM o fondaparinux a la HNF, 
dado que presentan una similar eficacia frente a un menor riesgo hemorrágico y desarrollo 
de trombocitopenia inducida por heparina44. En casos donde la función renal se encuentre 
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severamente deteriorada, en la obesidad mórbida y en pacientes donde se considere la 
reperfusión primaria, la HNF es de elección, ajustándose según el tiempo de tromboplastina 
parcial activada3.   
    Una vez iniciada la anticoagulación parenteral se debe comenzar la anticoagulación 
oral lo antes posible, preferiblemente el mismo día. Clásicamente, los fármacos 
antagonistas de la vitamina K (AVK) como warfarina y acenocumarol han sido utilizados 
para el tratamiento del TEP45. En general, la anticoagulación con HNF, HBPM o 
fondaparinux se mantiene durante 5 días y hasta que la razón internacional normalizada 
(INR) haya estado entre 2 y 3 durante 2 días consecutivos46.  
    Recientemente han aparecido anticoagulantes orales de acción directa (ACOD): 
dabigatran, rivaroxaban, apixaban y edoxaban. Todos ellos han sido estudiados y 
comparados con AVK en ensayos clínicos que incluyeron pacientes con TEP ó ETEV47-52 
(tabla 2). Globalmente, los resultados de los ACOD en el tratamiento del TEP no son 
inferiores a la combinación heparina-AVK y, además, desde el punto de vista hemorrágico, 
presentan una mayor seguridad53.  
Un aspecto controvertido es cuál es la duración óptima del tratamiento 
anticoagulante. El objetivo de prolongar la anticoagulación es prevenir la recurrencia del 
TEP. La mayoría de las evidencias se centran en la ETEV en su conjunto, aunque algunos 
trabajos han estudiado específicamente a pacientes con TEP54-60. En general, para pacientes 
con TEP secundario a un factor de riesgo reversible, se recomienda la anticoagulación oral 
durante 3 meses. En los casos de episodios de TEP no provocada, mínimo 3 meses, aunque 
si el riesgo de sangrado es bajo, en episodios recurrente y particularmente en casos de 
cáncer activo, habrá que valorar prolongar la anticoagulación, evaluando de forma regular 
el balance riesgo-beneficio3. 
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Tabla 2. Ensayos clínicos fase III que comparan anticoagulantes orales de acción directa (ACOD) 
frente a fármacos antagonistas de la vitamina K (AVK) en el tratamiento agudo de la enfermedad 
tromboembólica venosa (ETEV)3,47-52:  
 








































3 sem, luego 20mg/d) 
vs. 
Enoxaparina/warfarina 















3 sem, luego 20mg/d) 
vs. 
Enoxaparina/warfarina 













Apixaban Doble ciego 
Apixaban (10mg/12h 7 
días, luego 5mg/12h) vs. 
Enoxaparina/warfarina 









0,6% apixaban vs. 
1,8% warfarina 
Edoxaban Doble ciego 
HBPM/edoxaban 
(60mg/d)* vs. HNF ó 
HBPM/warfarina 














ETEV: enfermedad tromboembólica venosa. HBPM: heparina bajo peso molecular. HNF: heparina no 




    El tratamiento trombolítico restaura la perfusión más rápidamente que la 
anticoagulación parenteral sola. En general, los regímenes acelerados administrados en 2 
horas son preferible a las infusiones prolongadas. El efecto adverso más importante de la 
trombolisis es la hemorragia (fundamentalmente intracraneal), que supone entre el 1,9 y 
2,2% de los casos, lo cual limita este tratamiento a aquellos pacientes con TEP y signos de 
inestabilidad hemodinámica sin riesgo hemorrágico significativo61.  
 
Embolectomía 
    El tratamiento invasivo mediante embolectomía pulmonar quirúrgica se reserva para 
pacientes con inestabilidad hemodinámica donde el riesgo hemorrágico impide el uso de 
terapia trombolítica3. Actualmente está creciendo el uso de técnicas de embolectomía 
pulmonar percutáneas, que son capaces de fragmentar los trombos, succionarlos o, en caso 
de que no exista una contraindicación absoluta para la trombolisis, realizar una trombolisis 
dirigida por catéter o trombolisis farmacomecánica3.  
 
Otros tratamientos 
    Los pacientes con TEP de repetición y que presentan contraindicaciones para la 
anticoagulación o, a pesar de un tratamiento anticoagulante adecuado, pueden beneficiarse 
de la colocación de un filtro venoso, normalmente implantado en la vena cava inferior, para 




  1.2. INSUFICIENCIA CARDIACA 
 
La insuficiencia cardiaca (ICC) es un síndrome clínico que se caracteriza por 
síntomas y signos típicos causados por una anomalía cardiaca estructural o funcional que 
produce una disminución del gasto cardiaco o una elevación de las presiones intracardiacas, 
bien en reposo o con en el estrés63. A pesar de que esta definición, recogida en las guías de 
práctica clínica de la Sociedad Europa de Cardiología, se limita a las fases sintomáticas de 
la enfermedad, en las guías de las Sociedades Americanas de Cardiología definen una fase 
asintomática de la enfermedad, donde las anomalías estructurales o funcionales de la 
enfermedad preceden a la sintomatología típica de la ICC64.  
La prevalencia de ICC se estima aproximadamente en el 1-2% de la población 
adulta en países desarrollados, porcentaje que aumenta a más del 10% a partir de los 70 
años65. No sólo eso, sino que en la actualidad la ICC es una de las patologías con una 
mayor morbimortalidad cardiovascular. De hecho, datos europeos recientes demuestran que 
la mortalidad por cualquier causa se encuentra entre un 7-17% en pacientes al año de estar 
hospitalizados por un episodio de ICC, con una tasa de re-hospitalización del 32-44%66. 





1.2.1. ETIOPATOGENIA Y CLASIFICACIÓN 
Clásicamente se ha clasificado a la ICC en función de la determinación de la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) en dos entidades que, a pesar de 
compartir una clínica similar, presentan una fisiopatología diferenciada en muchos 
aspectos. Los pacientes con una FEVI > 50% se engloban en la definición de ICC con 
FEVI conservada o preservada, frente a aquellos con una FEVI < 50% ó FEVI reducida. 
Sin embargo, la mayoría de los ensayos clínicos han definido la ICC con FEVI disminuida 
a partir de puntos de corte entre 35-40%. Este hecho ha precipitado que en las últimas guías 
de práctica clínica se recoja una “nueva” definición de ICC: aquella con una FEVI en el 
rango medio, en la banda del 40-49%63. La ICC con FEVI preservada tiene un perfil 
epidemiológico y etiológico diferente al de la ICC con FEVI reducida. Así, la primera se 
asocia a pacientes más ancianos, más frecuentemente mujeres, con antecedente de HTA y 
fibrilación auricular (FA), siendo más frecuente la etiología isquémica (infarto de 
miocardio) en la ICC con FEVI disminuida.  
Aunque existen otras clasificaciones de ICC, una que presenta una gran utilidad 
clínica es aquella que estratifica a los pacientes según su clase funcional, definida por la 
New York Heart Association (NYHA). Esta clasificación divide en cuatro categorías a los 
pacientes con ICC. Los pacientes en clase I no presentan limitación para la actividad física 
habitual. La clase II define a los pacientes con síntomas leves y limitación a la actividad 
física habitual. En la clase III se engloban aquellos con marcada limitación a la actividad 
física, incluso siendo inferior a la habitual. Por último, la clase IV los pacientes presentan 
limitación severa, con síntomas incluso en reposo67. 
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La etiología de la ICC es muy variada, y se resume en la tabla 3. En general, hay 
que diferenciar tres condiciones fisiopatológicas que, en muchos pacientes, tienden a 
superponerse. Además, hay que tener en cuenta que algunas de las causas de ICC pueden 
actuar como factores precipitantes de un primer episodio o una descompensación.  
 
Tabla 3. Etiología y factores desencadenantes de la insuficiencia cardiaca. 
ENFERMEDAD DEL MIOCARDIO 
CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
Enfermedad arterial epicárdica y/o microcirculatoria, disfunción 
endotelial, cicatriz miocárdica, aturdimiento/hibernación miocárdica 
TÓXICOS 
Alcohol, cocaína, anfetaminas, metales pesados (cobre, plomo, hierro, 
etc.), fármacos (antraciclinas, trastuzumab, etc.), radiación 
DAÑO INFLAMATORIO/ 
INMUNOMEDIADO 
Infecciones (virus, bacterias, parásitos), miocarditis linfocitarias, 
autoinmunidad, eosinofílicas 
INFILTRACIÓN 
Neoplasias, amiloidosis, sarcoidosis, hemocromatosis, depósito de 
glucógeno (Pompe) o lisosomal (Fabry) 
ALTERACIÓN METABÓLICA 
Alteración tiroidea, acromegalia, Conn, Addison, diabetes, 
feocromocitoma, alteraciones durante gestación y periparto 
ALTERACIÓN GENÉTICA Hipertrófica, dilatada, restrictiva, MAVD, distrofias musculares, etc. 
CONDICIONES DE CARGA PATOLÓGICAS 
HIPERTENSIÓN Cardiopatía hipertensiva 
VALVULOPATÍA Mitral, aórtica, tricuspídea, pulmonar 
ALTERACIÓN CONGÉNITA CIA, CIV, DAP, etc. 
ENFERMEDAD DEL 
PERICARDIO 
Pericarditis constrictiva, derrame pericárdico 
GASTO ELEVADO Anemia, sepsis, tirotoxicosis, Paget, FAV, embarazo 
SOBRECARGA DE VOLUMEN Insuficiencia renal, sobrecarga de fluidos iatrogénica 
ARRITMIAS 
TAQUIARRITMIAS Arritmias auriculares y ventriculares 
BRADIARRITMIAS Disfunción del NSA y/o NAV 
CIA: comunicación interauricular. CIV: comunicación interventricular. DAP: ductus arterioso 
persistente. FAV: fístula arteriovenosa. MAVD: miocardiopatía arritmogénica del ventrículo 
derecho. NAV: nodo auriculoventricular. NSA: nodo sinoauricular. 
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1.2.2. FISIOPATOLOGÍA 
Desde el punto de vista fisiopatológico, la ICC es una entidad donde se produce un 
deterioro progresivo que se inicia tras un “evento índice” (factor desencadenante) que, o 
bien produce un daño al músculo cardiaco (con el resultado de una pérdida de función del 
miocardiocito) o, alternativamente, interrumpe la capacidad del miocardio de generar 
fuerza contráctil, causando por consiguiente una anormal contractilidad miocárdica. Este 
mecanismo fisiopatológico puede ser brusco como en un infarto agudo de miocardio, o 
puede ser gradual y progresivo como en el caso de cambios hemodinámicos de presión o 
sobrecarga de volumen (figura 4). 
 
 
Figura 4: fisiopatología de la ICC. FMO: fracaso multiorgánico. GC: gasto cardiaco. HTA: 
hipertensión arterial. SCA: síndrome coronario agudo. SNS: sistema nervioso simpático. 
SRAA: sistema renina angiotensina aldosterona63,64.  
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La investigación en la fisiopatología de la ICC ha llevado a considerar esta 
patología como una enfermedad neurohormonal, puesto que son las alteraciones de estos 
mecanismos los que a largo plazo producen el deterioro del miocardio. Así, la disminución 
del gasto cardiaco activa una serie de mecanismos compensatorios adaptativos para 
mantener la homeostasis cardiovascular, entre los que se incluyen la estimulación del 
sistema nervioso simpático, el eje renina-angiotensina-aldosterona y la función renal68. Por 
otro lado, la respuesta a la sobrecarga hemodinámica va a producir una serie de cambios en 
el músculo cardiaco: así, la sobrecarga de volumen se asocia a un aumento del estrés 
diastólico que resultará en un remodelado excéntrico del miocardio; sin embargo, la 
sobrecarga de presión conlleva un aumento del estrés sistólico que provocará un 
remodelado concéntrico. No obstante, en muchas ocasiones, estos dos mecanismos 
coexisten dado que, como se explicó anteriormente, en la etiopatogenia de la ICC pueden 




Al igual que sucede con el TEP, no existen síntomas y signos totalmente específicos 
para el diagnóstico de la ICC y son difíciles de identificar en pacientes con otras patologías 
concomitantes como son la obesidad o la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). Como en cualquier otra enfermedad, es preciso elaborar una historia clínica y 
exploración física detalladas. Los signos y síntomas más frecuentemente observados en 




Tabla 4. Signos y síntomas de insuficiencia cardiaca63,64. 
SÍNTOMAS SIGNOS 
TÍPICOS MÁS ESPECÍFICOS 
Disnea PVY elevada 
Ortopnea Reflujo hepatoyugular 
Disnea paroxística nocturna Ritmo de galope (R3) 
Disminución tolerancia al ejercicio Desplazamiento impulso apical 
Fatiga, cansancio  
Inflamación de tobillos  
MENOS TÍPICOS MENOS ESPECÍFICOS 
Tos nocturna Aumento de peso (> 2kg/semana) 
Sibilancias Crepitantes pulmonares 




Mareo Hipofonesis pulmonar (derrame pleural) 
Síncope Oliguria 
Bendopnea Pulso irregular 
 Pérdida de peso (si ICC avanzada) 
 Caquexia (si ICC avanzada) 
 Respiración Cheyne-Stokes 
 Extremidades frías 
 Presión de pulso estrecha 





Análisis de sangre: los péptidos natriuréticos 
El análisis de sangre general (hemograma, bioquímica básica y coagulación) puede 
hacernos sospechar determinadas etiologías y ayudará a estratificar el pronóstico en casos 
de inestabilidad hemodinámica. La elevación de marcadores de necrosis miocárdica 
empeora el pronóstico y puede cambiar la estrategia de actuación terapéutica.  
Dentro del análisis de sangre, hay que destacar por su importancia la concentración 
plasmática de péptidos natriuréticos (PN). La elevación de PN ayuda a establecer un 
diagnóstico inicial de trabajo para identificar a los pacientes que requieren pruebas 
cardiacas adicionales; además, su elevado valor predictivo negativo descarta el origen 
cardiológico en el estudio etiológico de la disnea69. El límite superior de lo normal en el 
contexto no agudo para péptidos natriuréticos de tipo B (BNP) es de 35 pg/ml y para la 
fracción aminoterminal del propéptido natriurético de tipo B (NT-proBNP) es de 125 
pg/ml. En el contexto agudo los límites normales son más elevados (BNP < 100 pg/ml; NT-
proBNP < 300 pg/ml). Los valores de PN pueden elevarse por múltiples causas, tanto 
cardiovasculares como no cardiovasculares, lo cual puede reducir su capacidad diagnóstica 
en la ICC. Entre las causas más frecuentes, destacan la FA, la edad y la insuficiencia renal. 
Por otro lado, los títulos de PN pueden ser desproporcionadamente bajos en pacientes 
obesos70.  
 
Radiología simple de tórax 
La radiografía de tórax permite evaluar en pacientes con disnea signos de 
congestión, como pueden ser el derrame pleural, redistribución vascular, engrosamiento 
hiliar, líneas B de Kerley, edema intersticial o en casos más graves edema alveolar (“alas de 
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mariposa”). También ayudan a sospechar una miocardiopatía subyacente ante la presencia 
de cardiomegalia o crecimiento de cavidades, así como a descartar factores 
desencadenantes como puede ser una infección respiratoria o neumonía intercurrente.  
 
Electrocardiograma 
Un ECG anormal aumenta la probabilidad del diagnóstico de ICC, aunque presenta 
baja especificidad. Algunas anomalías del ECG aportan información sobre la etiología 
(como en el caso de un SCA), otros ayudan a buscar un factor desencadenante (arritmias 
como la FA). La ICC es poco probable en pacientes con un ECG normal.  
 
Ecocardiograma 
La ecocardiografía es la técnica más útil y con mayor disponibilidad para establecer 
el diagnóstico de sospecha de ICC. Esta técnica proporciona información inmediata acerca 
del volumen de las cámaras cardiacas, la función sistólica y diastólica ventricular izquierda, 
el grosor y tamaño de la pared, la función valvular, así como calcular la presión pulmonar.  
 
Otras pruebas complementarias 
En general, la información obtenida en la evaluación clínica detallada y con las 
pruebas complementarias mencionadas permite establecer el diagnóstico inicial de ICC, así 
como establecer un plan de tratamiento en la mayoría de los pacientes. Generalmente, sólo 
se requieren otras pruebas en caso de que el diagnóstico sea incierto (por ejemplo, si las 
imágenes ecocardiográficas no son óptimas o si se sospecha una causa inusual para la ICC). 
Estas pruebas comprenden técnicas de imagen no invasivas como el ecocardiograma 
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transesofágico (en casos de mala ventana transtorácica o para valorar con mayor precisión 
alteraciones valvulares, por ejemplo) o la resonancia magnética cardiaca (que caracteriza 
adecuadamente los volúmenes de cavidades, así como el tejido miocárdico en caso de 
sospecha de miocarditis, amiloidosis, sarcoidosis, Chagas, Fabry, etc.). Las técnicas 
invasivas, fundamentalmente la angiografía coronaria, se reserva para aquellos pacientes 
con ICC y sospecha de origen isquémico. 
 
Hay que puntualizar que estas recomendaciones aplican mejor a los pacientes con 
ICC y FEVI reducida. Sin embargo, el diagnóstico de los pacientes con ICC y FEVI 
preservada sigue siendo un reto, dado que por definición la FEVI en estos pacientes es 
normal y los síntomas suelen ser inespecíficos. Para ello, el diagnóstico de la ICC con 
FEVI preservada requiere de las siguientes condiciones63: 
- Síntomas y/o signos de ICC. 
- FEVI conservada (> 50%). 
- Elevación de las concentraciones de PN (BNP > 35 pg/ml; NTproBNP > 125 pg/ml). 
- Datos objetivos de otras alteraciones cardiacas funcionales o estructurales 
subyacentes. Las más importantes comprenden un índice del volumen auricular 
izquierdo > 34 ml/m2, un índice de masa ventricular izquierdo > 115 g/m2 (varones) ó 
> 95 g/m2 (mujeres), un cociente E/e > 13 y una velocidad tisular diastólica temprana 
(e´) media de la pared septal y lateral < 9 cm/s. 
- En caso de incertidumbre, podría ser necesario una prueba de estrés o determinar de 
manera invasiva un aumento de presiones de llenado para confirmar el diagnóstico 




Los objetivos del tratamiento para los pacientes con ICC son mejorar la situación 
clínica, la capacidad funcional y la calidad de vida, así como evitar las rehospitalizaciones 
y, como consecuencia de todo ello, disminuir la mortalidad. El algoritmo terapéutico 
recomendado por las actuales guías de práctica clínica se resume en la figura 53. Hay que 
destacar que este algoritmo aplica a los pacientes con ICC y FEVI reducida, puesto que la 
evidencia en aquellos con FEVI preservada es mucho menor.  
 
Tratamiento farmacológico 
Se ha demostrado que los fármacos inhibidores de la enzima conversora de 
angiotensina (IECA) disminuyen la morbimortalidad en pacientes con ICC y FEVI 
reducida71,72. Este tratamiento se recomienda en pacientes sintomáticos o asintomáticos y 
FEVI reducida, siempre que no haya contraindicaciones o intolerancia (en este último caso 
valorar un antagonista del receptor de angiotensina II ó ARA II), con el objetivo de una 
dosis máxima tolerada para conseguir una adecuada inhibición del sistema renina-
angiotensina-aldosterona.  
La inhibición del eje neurohormonal del sistema nervioso simpático con fármacos 
betabloqueantes ha demostrado reducir la morbimortalidad en pacientes con ICC y FEVI 
reducida73-76. Están recomendados (salvo contraindicaciones) en pacientes sintomáticos, 
iniciándose cuando se encuentren clínicamente estables, a dosis bajas para ir titulando hasta 
la dosis máxima tolerada. Además, los betabloqueantes están indicados en pacientes con 





Figura 5: algoritmo terapéutico en pacientes con ICC y FEVI reducida. ARA: antagonista receptor 
angiotensina. ARM: antagonista receptor mineralocorticoide. DAI: desfibrilador automático 
implantable. DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda. FC: frecuencia cardiaca. FEVI: 
fracción eyección ventrículo izquierdo. FV: fibrilación ventricular. H-ISDN: hidralazina y dinitrato 
de isosorbida. ICC: insuficiencia cardiaca. IECA: inhibidor enzima conversora angiotensina. INRA: 
inhibidor de neprisilina y receptor de angiotensina. RS: ritmo sinusal. TMO: tratamiento médico 
óptimo. TRC: terapia de resincronización cardiaca. TV: taquicardia ventricular. Verde: Clase I. 
Amarillo: Clase IIa. 
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Los antagonistas del receptor mineralocorticoide (ARM), espironolactona y 
eplerenona, bloquean los receptores que fijan la aldosterona y, con diferente grado de 
afinidad, otros receptores de hormonas esteroideas. Se recomiendan en pacientes con ICC y 
FEVI < 35% sintomáticos, a pesar de tratamiento con IECA y betabloqueantes, para reducir 
la mortalidad y rehospitalizaciones77,78. Deben tomarse precauciones en pacientes con 
deterioro de la función renal y/o niveles de potasio sérico elevados.  
Los diuréticos están recomendados para reducir los síntomas y signos de 
congestión, a pesar de no haber demostrado mejoría en la mortalidad. La ivabradina, al 
inhibir el canal If en el nodo sinusal, ralentiza la frecuencia cardiaca, y ha demostrado 
reducir la mortalidad y rehospitalización por ICC en pacientes con FEVI < 35% en ritmo 
sinusal y frecuencia cardiaca > 70 lpm79. Se puede considerar la combinación de 
hidralazina y dinitrato de isosorbida en pacientes sintomáticos que no toleran IECA ó ARA 
II, para reducir el riesgo de muerte, sobre todo en pacientes de raza negra. La digoxina 
puede considerarse en pacientes sintomáticos, en ritmo sinusal, a pesar del tratamiento con 
IECA / ARA II, betabloqueante y ARM, para reducir el riesgo de hospitalización por ICC.  
Recientemente ha aparecido un nuevo grupo farmacológico que actúa a nivel de 
sistema renina-angiotensina-aldosterona y en el sistema de las endopeptidasas neutras 
(inhibidor de neprisilina). Con este último bloqueo se ralentiza la degradación de los PN, 
aumentando la diuresis, natriuresis y la relajación miocárdica. La primera molécula 
comercializada, sacubitrilo-valsartán, en comparación con enalapril, reduce la mortalidad y 




Dado que gran parte de las muertes de pacientes con ICC ocurren de modo súbito e 
inesperado, se han realizado estudios que han demostrado que el implante de un 
desfibrilador automático implantable (DAI) disminuye la mortalidad. Este tratamiento está 
indicado en aquellos pacientes tras una parada cardiaca secundaria a una arritmia 
ventricular y en aquellos en prevención primaria con ICC sintomática (NYHA II-III a pesar 
de tratamiento médico óptimo al menos 3 meses), FEVI < 35% y expectativa de vida > 1 
año (exceptuando los primeros 40 días en pacientes tras un infarto de miocardio)63. 
La terapia de resincronización cardiaca (TRC) mejora la función cardiaca, la 
sintomatología de los pacientes y reduce su morbimortalidad. Actualmente, la indicación 
más establecida es en aquellos pacientes con ICC, FEVI < 35%, ritmo sinusal, QRS > 
130ms y morfología de bloqueo completo de rama izquierda, que permanecen sintomáticos 
a pesar de tratamiento médico óptimo81,82.  
 
Otros tratamientos 
La mayoría de los pacientes con ICC presentan comorbilidades que empeoran el 
pronóstico de la enfermedad cardiovascular. Es importante un enfoque global y tratar 
concomitantemente este tipo de patologías asociadas. Recientemente, se ha demostrado que 
la administración intravenosa de carboximaltosa férrica a los pacientes sintomáticos con 
ICC y FEVI reducida que presentan déficit de hierro (ferritina sérica < 100 µg/L ó de 100-
299 mg/L con saturación de transferrina < 20%) alivia los síntomas de ICC y mejora la 
capacidad de ejercicio y la calidad de vida83.  
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Para organizar los cuidados del paciente con ICC es necesario un abordaje 
multidisciplinar y contar con unidades específicas con personal de enfermería entrenado 
para reducir la necesidad de ingresos hospitalarios y visitas a los servicios de urgencias. 
Además, la rehabilitación cardiaca en pacientes estables con ICC ha demostrado disminuir 
la morbimortalidad. Por último, los pacientes con ICC avanzada, a pesar de los tratamientos 
citados previamente, puede ser necesario el trasplante cardiaco o el implante de un 
dispositivo de asistencia ventricular izquierda63.  
 
Insuficiencia cardiaca con FEVI preservada 
Como se ha comentado previamente, el tratamiento de la ICC con FEVI preservada 
es un reto en la actualidad. En estos pacientes se recomienda detectar las comorbilidades 
cardiovasculares y no cardiovasculares que, si están presentes, se debe tratar siempre que 
haya tratamientos seguros y efectivos para mejorar los síntomas, el bienestar y el 
pronóstico. Los diuréticos se deben prescribir en pacientes congestivos para aliviar los 
síntomas. Los estudios con IECA, ARA II, betabloqueantes y ARM no han demostrado una 
disminución de la mortalidad, por lo que están indicados en caso de tratamiento de 






1.3 ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO EN PACIENTES CON 
TROMBOEMBOLISMO PULMONAR 
 
El TEP es una causa importante de mortalidad, morbilidad y hospitalización en 
nuestro medio3,5. Se considera que el TEP es consecuencia de la interacción entre factores 
de riesgo relacionados con el paciente, normalmente permanentes (por ejemplo, historia de 
enfermedad oncológica) y otros relacionados con el entorno, generalmente temporales 
(traumatismo o cirugía reciente que requiera inmovilización prolongada, embarazo, 
etc.)12,13,84,85.  Por ello, es imprescindible una correcta valoración e identificación de estos 
factores en todo paciente con sospecha de TEP para realizar un diagnóstico precoz e iniciar 
el tratamiento lo antes posible. 
En la estratificación y el manejo de los pacientes con TEP la evaluación de variables 
clínicas y biológicas que aporten información pronóstica ayuda a guiar las decisiones 
terapéuticas7,86. Así, decidir si ingresar a los pacientes en una Unidad de Cuidados 
Intensivos para aplicar terapias trombolíticas o determinar la idoneidad de un alta 
hospitalaria precoz pueden predecirse desde el propio servicio de urgencias87-89.  
La clasificación clínica de la gravedad de un episodio agudo de TEP se basa en el 
riesgo estimado de muerte precoz relacionada con el TEP definido por la mortalidad 
intrahospitalaria o a los 30 días. Esta estratificación, que tiene importantes implicaciones 
para las estrategias tanto diagnósticas como terapéuticas, se basa en el estado clínico del 
paciente en el momento de la presentación, y se sospecha o se confirma la existencia de 
TEP de alto riesgo en presencia de shock o hipotensión arterial persistente (definido como 
presión arterial sistólica <90 mmHg o una caída de presión sistólica ³ 40 mmHg durante 
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más de 15 minutos, si no la causan una arritmia de nueva instauración, hipovolemia o 
sepsis) y de TEP no de alto riesgo en su ausencia3. 
La disfunción aguda del VD es un determinante crítico del pronóstico en pacientes 
con TEP. En consecuencia, los signos y síntomas de ICC aguda del VD, como la 
hipotensión arterial persistente y shock cardiogénico, indican alto riesgo de muerte precoz. 
Junto a ello, el síncope y la taquicardia, así como parámetros clínicos disponibles 
habitualmente relacionados con afecciones preexistentes y comorbilidad, se asocian a un 
pronóstico desfavorable. Además de la valoración del VD, los biomarcadores cardiacos 
tales como PN o enzimas cardiacas, ayudan a la valoración pronóstica de los pacientes con 
TEP3. 
    Diversas reglas de predicción basadas en parámetros clínicos se han mostrado de 
utilidad en la valoración pronóstica de pacientes con TEP. Dentro de la estratificación 
pronóstica, las escalas clínicas Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) y PESI 
simplificada (PESIs) han sido validadas para la identificación de pacientes de bajo riesgo 
(tabla 5)31,89-93. Entre las variables clínicas a considerar se incluyen la historia previa de 
cáncer o EPOC, edad > 80 años, parámetros al ingreso que indiquen inestabilidad 
hemodinámica o el antecedente de ICC.  
La escala PESI mejora a la de Geneva en la identificación pronóstica de pacientes 
con resultado adverso a 30 días. Además, la principal solidez de esta escala radica en la 
identificación fiable de pacientes de bajo riesgo de muerte a los 30 días (PESI de clases I y 
II). De hecho, algunos trabajos recomiendan el tratamiento domiciliario del TEP en casos 
de PESI bajo94. Debido a la complejidad de la escala PESI original, que incluye 11 
variables ponderadas de diferente manera, se ha desarrollado y validado una versión 
simplificada, conocida como PESIs. En pacientes con TEP, un valor en la escala PESIs = 0 
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fue al menos igual de preciso que los parámetros de imagen y los biomarcadores de 
laboratorio propuestos por las guías de práctica clínica para la identificación de pacientes 
de bajo riesgo95-97.  
 
Tabla 5. Escala PESI original y simplificada (PESIs)89,92. 
PÁRAMETRO PESI PESIs 
Edad Edad en años 1 punto (si > 80 años) 
Sexo masculino + 10 puntos - 
Cáncer + 30 puntos 1 punto 
ICC crónica + 10 puntos 
1 punto 
EPOC + 10 puntos 
FC > 110 lpm + 20 puntos 1 punto 
TAS < 100 mmHg + 30 puntos 1 punto 
FR > 30 rpm + 20 puntos - 
Tª < 36 ºC + 20 puntos - 
Estado mental alterado + 60 puntos - 
Sat oxihemoglobina < 90% + 20 puntos 1 punto 
 ESTRATOS DE RIESGO** 
 Clase I: < 65 puntos: riesgo 
muy bajo (0-1,6%) 
Clase II: 66-85 puntos: 
riesgo bajo (1,7-3,5%) 
Clase III: 86-105 puntos: 
riesgo moderado (3,2-7,1%) 
Clase IV: 106-125 puntos: 
riesgo alto (4,0-11,4%) 
Clase V: > 125 puntos: 
riesgo muy alto (10,0- 
24,5%) 
0 puntos: riesgo del 1,0% 
(IC 95%: 0,0-2,1%) 
 
> 1 punto: riesgo del 10,9% 
(IC 95%: 8,5-13,2%) 
EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FC: frecuencia cardiaca. FR: frecuencia 
respiratoria. IC: intervalo de confianza. ICC: insuficiencia cardiaca. Sat: saturación. Tª: 
temperatura. TAS: tensión arterial sistólica. *EPOC ó ICC: 1 punto. **Riesgo de muerte a 30 días. 
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Es bien conocido que la ICC se asocia a un estado de hipercoagulabilidad. La 
fisiopatología de la trombogénesis en pacientes con ICC puede ser explicada en el contexto 
de la “triada de Virchow”: a la existencia de un flujo anómalo debido a un bajo gasto 
cardiaco, la dilatación de las cámaras cardiacas y la pobre contractilidad en los pacientes 
con ICC se suma las alteraciones de la hemostasia y de la función plaquetaria, junto a la ya 
consabida disfunción endotelial98.  
A pesar de que la ICC se asocia a un estado protrombótico, y que los pacientes 
hospitalizados por un episodio de descompensación de su ICC presentan un mayor riesgo 
de ETEV, resulta llamativo que el peso de esta variable en las escalas de estratificación 
previamente citadas sea proporcionalmente menor en comparación con el resto de 
variables26,98,100. Por otro lado, se ha explicado anteriormente con detenimiento cómo 
dentro de la definición de ICC se engloban entidades fisiopatológicamente diferenciadas, 
como son la ICC con FEVI reducida y la ICC con FEVI preservada. Este hecho adquiere 
una gran relevancia en otras patologías, como el SCA: así, el manejo y pronóstico es 
completamente diferente en los pacientes con un SCA con elevación del segmento ST, en 
comparación con aquellos sin elevación del segmento ST101,102. Interesantemente, ninguna 
de las escalas pronósticas de TEP hacen referencia a la diferencia pronóstica de los 
pacientes con ICC según que presenten FEVI reducida o preservada.  
 
Este trabajo evalúa la relevancia del antecedente de ICC en pacientes ingresados por 
un episodio de TEP, así como las diferencias en el pronóstico intrahospitalario y a largo 















2. HIPÓTESIS OPERATIVA 
 
 
Los pacientes que ingresan por un episodio de tromboembolismo pulmonar con el 
antecedente de insuficiencia cardiaca presentan un peor pronóstico hospitalario que 
















3. OBJETIVOS    
  3.1. OBJETIVO PRINCIPAL 
 
El objetivo primario de este trabajo ha sido analizar el pronóstico intrahospitalario 
de los pacientes que ingresan por un tromboembolismo pulmonar y presentan antecedentes 
de insuficiencia cardiaca. 
  3.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 
a. Analizar el pronóstico intrahospitalario de los pacientes con antecedentes de 
insuficiencia cardiaca que ingresan por un tromboembolismo pulmonar en función 
del tipo de insuficiencia cardiaca: con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo reducida frente a aquellos con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo preservada. 
b. Evaluar las variables que se asocian a un peor pronóstico hospitalario en los 
pacientes con antecedentes de insuficiencia cardiaca que ingresan por un 
tromboembolismo pulmonar.  
c. Valorar las variables que contribuyen al desarrollo de fibrilación auricular en los 
pacientes que ingresan por un tromboembolismo pulmonar.  
d. Analizar el pronóstico a largo plazo de los pacientes con antecedentes de 
insuficiencia cardiaca que ingresan por un tromboembolismo pulmonar.  
e. Determinar las variables que se asocian a un peor pronóstico a largo plazo en los 
pacientes con antecedentes de insuficiencia cardiaca que ingresan por un 















4. MATERIAL Y METODOS 
 
4.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
Estudio observacional longitudinal, donde se analiza una cohorte histórica de 
pacientes ingresados por un episodio de TEP, a los cuales se les realiza un seguimiento 
prospectivo.  
 
4.2 POBLACIÓN Y ÁMBITO DEL ESTUDIO 
Se incluyeron en la cohorte los pacientes mayores de 18 años ingresados de forma 
consecutiva en la planta de hospitalización del Hospital Universitario Príncipe de Asturias 
de Alcalá de Henares (Madrid), entre enero de 2012 y diciembre de 2014 con el diagnóstico 
de TEP, cuya definición se basó en los criterios de las guías de práctica clínica y detallada 
previamente3. Los pacientes con el diagnóstico de ETEV que no cumplieron criterios de 
TEP, o a los que no se les realizó ecocardiograma durante su estancia hospitalaria fueron 
excluidos.  
La selección de los sujetos fue iniciada por el investigador principal de este estudio 
mediante un análisis exhaustivo de forma retrospectiva de las historias clínicas. El 
seguimiento de los sujetos se llevó a cabo de forma prospectiva. Los pacientes incluidos 
fueron aquéllos que cumplían todos y cada uno de los criterios de inclusión y ninguno de 
los criterios de exclusión.  
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4.3 RECOGIDA DE DATOS Y SEGUIMIENTO 
Se revisaron de manera rigurosa las características epidemiológicas basales de los 
pacientes, así como los parámetros clínicos al ingreso, los datos de laboratorio, variables 
ecocardiográficas, el tratamiento previo y el hospitalario. Se registraron los eventos 
adversos que presentaron los pacientes durante su ingreso hospitalario. El contacto con los 
pacientes se mantuvo a través de las consultas externas del hospital, el análisis de los 
episodios médicos registrados en el sistema informático de la Comunidad de Madrid y el 
contacto telefónico en casos seleccionados. Se recogieron de forma específica las pérdidas 
en el seguimiento de los pacientes y el motivo que las justificaba. Los periodos de 
seguimiento considerados fueron los obtenidos en cada paciente hasta perder contacto con 
él o la realización del último seguimiento, en diciembre de 2017. 
 
4.4 TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES 
El manejo de los pacientes (incluido el tratamiento antitrombótico) fue aquel 
decidido por el facultativo responsable de la planta de hospitalización y correspondía en 
todo momento a la práctica clínica habitual. Este estudio no supuso la realización de 




4.5 VARIABLES PRINCIPALES DEL ESTUDIO 
- Variable principal: muerte hospitalaria por cualquier causa. 
- Variables secundarias durante la hospitalización: muerte cardiovascular, muerte no 
cardiovascular, parada cardio-respiratoria recuperada, shock (de cualquier origen), ictus, 
hemorragia intracraneal, hemorragia mayor, descompensación por ICC, desarrollo de 
FA o hipertensión pulmonar. 
- Variables secundarias durante el seguimiento: muerte por cualquier causa, muerte 
cardiovascular, hospitalización por ETEV, hospitalización por ICC, sangrado mayor e 
ictus. 
 
4.6 DEFINICIONES RELEVANTES DURANTE EL ESTUDIO 
- Muerte: objetivada en la historia clínica o referida telefónicamente por algún familiar. Se 
recogió la fecha y se codificó como muerte en dos subgrupos: muerte de causa 
cardiovascular o muerte por otras causas.  
- Parada cardio-respiratoria: interrupción brusca e inesperada y potencialmente reversible 
de la actividad mecánica del corazón y de la respiración espontánea. 
- Shock: conjunto de signos, síntomas, alteraciones analíticas y hemodinámicas debido a 
la hipotensión e hipoperfusión de múltiples órganos.  
- Ictus: déficit neurológico focal de inicio brusco, diagnosticado por un neurólogo, cuyos 
síntomas se prolongan más de 24 horas. Se consideró ictus hemorrágico si fue causado 
por un sangrado intracraneal mediante prueba de imagen.  
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- Sangrado mayor: aquel que requiere o prolonga la hospitalización, causa un descenso en 
el nivel de hemoglobina de > 2g/dL y/o requiere transfusión de concentrados de 
hematíes. 
- Insuficiencia cardiaca: los criterios diagnósticos se basaron en las actuales 
recomendaciones de las guías de práctica clínica y mencionados previamente63. Se 
definió la insuficiencia cardiaca con FEVI reducida como aquella que presentaba valores 
< 50%, siendo considerados el resto ICC con FEVI preservada.  
- Tromboembolismo pulmonar “NO provocado”: aquel que ocurre en ausencia de cáncer 
activo, inmovilización > 3 días, viaje en avión reciente, cirugía reciente, fractura de una 
extremidad, embarazo, periodo periparto, anticoncepción o terapia hormonal sustitutiva. 
- Fibrilación auricular: documentada mediante un ECG o Holter-ECG durante el ingreso 
hospitalario. 
- Hipertensión pulmonar: elevación patológica de la presión sistólica de la arteria 
pulmonar (PSAP), definida como > 40mmHg y documentada mediante ecocardiograma 
transtorácico. 
- FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo calculada mediante ecocardiograma 




4.7 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Para la recogida de los datos de los pacientes se configuró y completó una plantilla 
Microsoft Access 2007 que posteriormente fue transferida a una base de datos disociada 
para preservar el anonimato de los pacientes en Microsoft Excel 2010. El análisis 
estadístico de los datos se realizó mediante el programa informático SPSS Statistics versión 
15.0 (SPSS, Inc., Chicago, Illinois). En la valoración de los resultados se han incluido los 
datos de todos los pacientes de la cohorte.  
Se comprobó la distribución normal de las variables mediante la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuantitativas se expresaron mediante la media ± 
desviación estándar (DS) si cumplían la condición de normalidad o mediante la mediana y 
el rango intercuartílico (RI) si no cumplían dicha condición. Las variables categóricas se 
expresaron mediante frecuencias y porcentajes. La asociación entre variables categóricas se 
comprobó mediante el test de chi-cuadrado o el test exacto de Fisher cuando al menos el 
25% de los valores presentaron una frecuencia esperada menor de 5. El “t-test” de Student 
se utilizó para comparar variables cuantitativas con dicotómicas. Se consideraron como 
significativas diferencias encontradas con una probabilidad de error menor o igual a un 5% 
(p ≤ 0,05).  
El análisis multivariante durante la fase hospitalaria se realizó mediante el test de 
regresión logística para calcular la odds ratio (OR) y el intervalo de confianza (IC) al 95% 
del objetivo principal del estudio (mortalidad intrahospitalaria), tomando el valor de p ≤ 
0,05 como umbral para incluir la covariable en el modelo. Teniendo en cuenta los 
resultados del análisis univariante y la literatura existente, se consideraron las siguientes 
variables en los modelos: edad, HTA, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, EPOC, 
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FA previa, cardiopatía isquémica, cáncer e ICC. 
Finalmente, las curvas de supervivencia a largo plazo en los distintos grupos se 
obtuvieron con el método de Kaplan-Meier y las comparaciones se realizaron con el log-
rank test. La regresión de riesgos proporcionales de Cox se utilizó para analizar y 
seleccionar las variables asociadas de manera independiente con la mortalidad a largo 
plazo, incluyéndose las mismas variables que en el modelo de regresión logística durante el 
ingreso hospitalario. En todas las variables se censuraron los casos tras el primer evento. Se 
calcularon las razones de riesgo (HR) y los IC al 95%. 
 
4.8 CONSIDERACIONES ÉTICAS 
El estudio se ha llevado a cabo según las Directrices establecidas en las Normas de 
Buena Práctica Clínica (CPMP/ICH/135/95). La investigación se ha realizado siguiendo las 
recomendaciones éticas internacionales para la investigación en humanos y ensayos 
clínicos contenidos en la última revisión de la Declaración de Helsinki104, así como las 
establecidas en las Normas de Buena Práctica Clínica y en la legislación vigente. 
La propuesta del estudio nace de un investigador y supone la base de un estudio 
académico (Tesis Doctoral). No ha recibido financiación externa. Ninguno de los 
investigadores participantes en este proyecto ha sido remunerado por su participación en el 
mismo. 
Para la custodia de los datos se ha procedido según las leyes internacionales de 
Buena Práctica en investigación clínica. El archivo de la documentación ha seguido lo 
establecido en nuestra regulación en la Orden SCO/256/2007. Con el fin de proteger el 
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anonimato y de acuerdo a la ley de protección de datos (Ley orgánica 15/1999, de 13 de 
Diciembre, de Protección de datos de carácter personal. Boletín Oficial del Estado. 1999; 
298:43088-99), la base de datos ha sido disociada. Los pacientes se identifican por un 




















5.1. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN A ESTUDIO 
Entre enero de 2012 y diciembre de 2014 se incluyeron un total de 442 pacientes 
ingresados con el diagnóstico de TEP. Las características basales se detallan en la tabla 6. 
De los 442 incluidos, 88 presentaron historia de ICC. Estos pacientes resultaron ser más 
mayores (79,9 + 11,4 vs. 65,5 + 16,6, p < 0,001), con mayor prevalencia de HTA (75,0% 
vs. 44,9%, p < 0,001), diabetes mellitus (31,8% vs. 15,8%, p < 0,001), enfermedad renal 
crónica (25,0% vs. 5,9%, p < 0,001), cardiopatía isquémica (30,7% vs. 5,6%, p < 0,001), 
FA (29,5% vs. 3,9%, p < 0,001), EPOC (20,5% vs. 8,8%, p = 0,002), y con menor FEVI 
previa (56,3 + 14,9% vs. 62,2 + 4,3%, p < 0,001). Sin embargo, en los pacientes con TEP 
sin historia de ICC el antecedente de cáncer fue más frecuente (39.0% vs. 25,0%, p = 0,02). 
Respecto al tratamiento previo, los pacientes que presentaron ICC previa al episodio de 
TEP recibían con mayor frecuencia antiagregantes, anticoagulantes, betabloqueantes, 
antagonistas del calcio, IECA / ARA II y diuréticos (p < 0,001). En cuanto al porcentaje de 
TEP “no provocados”, no se encontraron diferencias entre ambos grupos. 
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Tabla 6. Análisis univariado de las características basales de los pacientes con 
tromboembolismo pulmonar, en función del antecedente de insuficiencia cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 88) (n = 354)  
Edad (años ± DE) 79,9 ± 11,4 65,5 ± 16,6 < 0,001  
Sexo femenino, n (%) 54 (62,8) 193 (54,5) 0,09  
Historia previa, n (%)     
Hipertensión arterial 66 (75,0) 159 (44,9) < 0,001  
Dislipemia 38 (43,2) 121 (34,2) 0,15  
Fumador activo 19 (21,6) 68 (19,2) 0,69  
Diabetes mellitus 28 (31,8) 56 (15,8) < 0,001  
Enfermedad renal crónica 22 (25,0) 21 (5,9) < 0,001  
Ictus 9 (10,2) 25 (7,1) 0,21  
EPOC 18 (20,5) 31 (8,8) 0,002  
Cáncer 22 (25,0) 138 (39,0) 0,02  
Cardiopatía isquémica 27 (30,7) 20 (5,6) < 0,001  
Fibrilación auricular 26 (29,5) 14 (3,9) < 0,001  
FEVI previa, % (media ± DE) 56,3 ± 14,9 62,2 ± 4,3 < 0,001  
Valvulopatía 17 (19,3) 38 (10,7) 0,12  
TVP / TEP 19 (21,6) 56 (15,8) 0,36  
Trombofilia 0 (0) 1 (0,2) N/A  
Tipo de TEP, n (%)     
“No provocado”* 42 (47,7) 192 (54,2) 0,18  
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Tabla 6 (continuación). Análisis univariado de las características basales de los pacientes 
con tromboembolismo pulmonar, en función del antecedente de insuficiencia cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 88) (n = 354)  
Tratamiento previo, n (%)      
Antiagregación 47 (53,4) 59 (16,6) < 0,001  
Anticoagulación 21 (23,9) 18 (5,1) < 0,001  
Betabloqueantes 24 (27,3) 19 (5,4) < 0,001  
Calcio-antagonistas 23 (26,1) 29 (8,2) < 0,001  
IECA/ARA II 44 (50,0) 102 (28,8) < 0,001  
Diuréticos 56 (63,6) 67 (18,9) < 0,001  
ARA: antagonistas receptor angiotensina. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. ICC: insuficiencia cardiaca. 
IECA: inhibidores de la enzima conversora de angiotensina. TEP: tromboembolismo 
pulmonar. TVP: trombosis venosa profunda. *Según definición en metodología. 
 
5.2. MANEJO HOSPITALARIO 
Aunque la hipoxemia fue más frecuente en los pacientes con historia de ICC (63,6% 
vs. 38,4%, p < 0,001), no se objetivaron diferencias estadísticamente significativas en el 
resto de los parámetros hemodinámicos (tabla 7). En cuanto a los datos de laboratorio, los 
pacientes con historia de ICC presentaron niveles más elevados de BNP (563,0 + 
104,1pg/ml vs. 165,9 + 89,7pg/ml, p < 0,001) y de creatinina (1,3 + 0,9mg/dl vs. 1,1 + 
0,8mg/dl, p = 0,03), sin diferencias en las cifras de Dímero-D, glucosa o troponina I o 
fórmula leucocitaria. 
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Tabla 7. Análisis univariado de las variables clínicas y terapéuticas durante el ingreso de 
los pacientes con tromboembolismo pulmonar, en función del antecedente de insuficiencia 
cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 88) (n = 354)  
Parámetros clínicos al ingreso     
TAS, mmHg (media ± DE) 114,6 ± 65,4 108,2 ± 60,9 0,37  
FC, lpm (media ± DE) 106,2 ± 35,4 98,0 ± 44,6 0,42  
Saturación O2 < 90%, n (%) 56 (63,6) 136 (38,4) < 0,001  
Datos de laboratorio (media ± DE)     
Leucocitos (1.000/mm3) 10,7 ± 4,4 12,8 ± 2,0 0,27  
Plaquetas (1.000/mm3) 208,2 ± 77,3 231,4 ± 107,9 0,24  
Hematocrito (%) 39,9 ± 10,9 39,1 ± 6,2 0,38  
Glucosa (mg/dl) 148,9 ± 59,4 139,6 ± 62,6 0,50  
Creatinina (mg/dl) 1,3 ± 0,9 1,1 ± 0,8 0,03  
Dímero-D (µg/ml) 8,9 ± 6,8 7,3 ± 5,1 0,19  
BNP (pg/ml) 563,0 ± 104,1 165,9 ± 89,7 < 0,001  
Troponina I (ng/ml) 3,7 ± 2,9 3,5 ± 3,0  0,45  
Proteína C reactiva (mg/dl) 61,9 ± 11,9 61,7 ± 9,8 0,31  
Hallazgos ecocardiográficos     
FEVI (% ± DE) 54,3 ± 11,8 65,6 ± 6,2 < 0,001  
Disfunción diastólica VI (n, %) 70 (79,5) 76 (21,5) < 0,001  
PSAP (mmHg ± DE) 44,6 ± 14,2 46,1 ± 10,4 0,44  
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Tabla 7 (continuación). Análisis univariado de las variables clínicas y terapéuticas durante 
el ingreso de los pacientes con tromboembolismo pulmonar, en función del antecedente de 
insuficiencia cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 88) (n = 354)  
Hallazgos ecocardiográficos     
Dilatación VD (n, %) 27 (30,7) 105 (29,7) 0,51  
      Leve 18 (20,5) 72 (20,3) 0,88  
     Moderada 2 (2,2) 14 (4,0) 0,66  
     Severa 7 (8,0) 19 (5,4) 0,12  
Disfunción VD (n, %) 23 (26,1) 89 (25,1) 0,76  
      Leve 16 (18,2) 65 (18,3) 0,90  
     Moderada 2 (2,2) 13 (3,7) 0,73  
     Severa 5 (5,7) 11 (3,1) 0,18  
Manejo intrahospitalario, n (%)      
Heparina no fraccionada 2 (2,3) 10 (2,8) 0,78  
Heparina bajo peso molecular 81 (92,0) 330 (93,2) 0,90  
Anticoagulación oral exclusivamente 6 (6,8) 18 (5,1) 0,62  
“Crossover” anticoagulantes 1 (1,1) 6 (1,7) 0,74  
Fibrinolisis 1 (1,1) 5 (1,4) 0,57  
Filtro vena cava 3 (3,4) 10 (2,8) 0,79  
BNP: péptido natriurético cerebral. FC: frecuencia cardiaca. ICC: insuficiencia cardiaca. 
FEVI: fracción eyección ventrículo izquierdo. PSAP: presión sistólica arteria pulmonar. 
TAS: tensión arterial sistólica. VD: ventrículo derecho. VI: ventrículo izquierdo. 
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Respecto a los hallazgos ecocardiográficos, los pacientes con historia de ICC 
presentaron una menor FEVI (54,3 11,8% vs. 65,6 6,2%, p < 0,001), así como una peor 
función diastólica (79,5% vs. 21,5%, p < 0,001), en su gran mayoría definida por una 
disminución de la relación E/A (únicamente 2 pacientes sin ICC y 5 pacientes con ICC 
presentaron patrón pseudonormal o restrictivo). El análisis cualitativo del volumen y la 
función del VD no mostró diferencias significativas en ambos grupos. Tampoco se 
objetivaron diferencias estadísticamente significativas en el tratamiento antitrombótico 
utilizado durante el ingreso. Únicamente un paciente del grupo sin historia de ICC fue 
tratado con ACOD (rivaroxabán). 
 
5.3. EVOLUCIÓN HOSPITALARIA 
La tabla 8 muestra el porcentaje de eventos adversos durante el ingreso hospitalario 
en pacientes con TEP. La incidencia de la variable principal, mortalidad intrahospitalaria de 
cualquier causa, fue estadísticamente mayor en el grupo con antecedentes de ICC (21,6% 
vs. 6,8%, p < 0,001). Además, esta cohorte de pacientes con ICC previa presentaron mayor 
frecuencia de infección intrahospitalaria (50,0% vs. 26,8%, p < 0,001), sangrado mayor 
(18,1% vs. 7,3%, p = 0,002), descompensación de ICC durante el ingreso (40,9% vs. 4,8%, 
p < 0,001) y FA de nueva aparición (22,7% vs. 4,5%, p < 0,001). 
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Tabla 8. Eventos adversos durante el ingreso hospitalario en pacientes con 
tromboembolismo pulmonar según el antecedente de insuficiencia cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 88) (n = 354)  
Eventos adversos, n (%)     
Muerte 19 (21,6) 24 (6,8) < 0,001  
PCR recuperada 1 (1,1) 2 (0,6) 0,48  
Shock (cualquier origen) 6 (6,8) 9 (2,5) 0,05  
Infección intrahospitalaria 44 (50,0) 95 (26,8) < 0,001  
Hemorragia intracraneal 1 (1,1) 3 (0,8) 0,80  
Sangrado mayor 16 (18,1) 26 (7,3) 0,002  
Ictus 1 (1,1) 3 (0,8) 0,80  
ICC durante ingreso 36 (40,9) 17 (4,8) < 0,001  
FA nueva aparición 20 (22,7) 16 (4,5) < 0,001  
FA: fibrilación auricular. ICC: insuficiencia cardiaca. PCR: parada cardio-respiratoria.  
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Se evaluó la aportación del tipo de ICC sobre la incidencia de muerte 
intrahospitalaria, en comparación con los pacientes sin antecedente de ICC (figura 6). En el 
grupo de pacientes con ICC con FEVI reducida (N = 21) se objetivaron 10 fallecimientos (8 
de causa cardiovascular, 1 secundaria a shock séptico y 1 por hemorragia), presentando 
diferencias estadísticamente significativas en comparación con los pacientes sin historia de 
ICC (47,6% vs. 6,8%, p < 0,001). Sin embargo, la mortalidad en los 67 pacientes con ICC 
con FEVI preservada (5 de causa cardiovascular, 1 secundaria a shock séptico y 3 por 
hemorragia), no presentó diferencias estadísticamente significativas comparada con la de 
los pacientes sin antecedente de ICC (13,4% vs. 6,8%, p = 0,26).  
 
 
Figura 6. Mortalidad intrahospitalaria de los pacientes ingresados por tromboembolismo 
pulmonar, en función del tipo de insuficiencia cardiaca. FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. ICC: insuficiencia cardiaca. 
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En el análisis multivariante se analizó la contribución a la mortalidad 
intrahospitalaria de las variables que resultaron estadísticamente significativas en el análisis 
univariado (figura 7). Resultaron factores de riesgo independientes el antecedente de cáncer 
(OR = 2,65; IC 95%: 1,32-5,33) y el de ICC (OR = 4,68; IC 95%: 1,87-11,75). De manera 
relevante, al analizar la contribución de cada tipo de ICC se objetivó que únicamente la ICC 
con FEVI reducida se mostró como factor de riesgo independiente (OR = 5,54; IC 95%: 
2,12-14,51), no así la ICC con FEVI preservada (OR = 1,29; IC 95%: 0,72-4,44).  
 
 
Figura 7. Análisis multivariante (método de regresión logística) para mortalidad 
hospitalaria por cualquier causa. C: cardiopatía. DM: diabetes mellitus. EPOC: enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. ERC: enfermedad renal crónica. FA: fibrilación auricular. 
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. HTA: hipertensión arterial. ICC: 
insuficiencia cardiaca. IC 95%: intervalo de confianza al 95%. 
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De modo adicional, se realizó un análisis multivariante para valorar la contribución 
de las variables previamente mencionadas al desarrollo de FA de nueva aparición (figura 
8). En la población estudiada, sólo el antecedente de ICC (tanto con FEVI reducida como 
preservada) se asoció de manera independiente al desarrollo de FA durante la 
hospitalización (OR = 2,80; IC 95%: 1,06-7,32). 
 
 
Figura 8. Análisis multivariante (método de regresión logística) para el desarrollo de 
fibrilación auricular de nueva aparición. C: cardiopatía. DM: diabetes mellitus. EPOC: 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ERC: enfermedad renal crónica. FEVI: fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo. HTA: hipertensión arterial. ICC: insuficiencia 
cardiaca. IC 95%: intervalo de confianza al 95%. 
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5.4. SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES 
Se realizó un seguimiento de los pacientes dados de alta hospitalaria con el 
diagnóstico de TEP durante una mediana de tiempo de 34,9 meses (RI: 12,8-42,3). Se 
registraron un total de 14 pérdidas durante el seguimiento: 12 en el grupo sin historia de 
ICC y 2 en aquellos con el antecedente de ICC (1 con FEVI reducida y otro preservada), 
todas ellas por imposibilidad de contactar con los pacientes. Por tanto, y dado que 43 
pacientes fallecieron durante el ingreso, se recogieron datos de un total de 385 pacientes 
(figura 9).  
 
 
Figura 9. Diagrama de flujo del seguimiento de pacientes diagnosticados de 
tromboembolismo pulmonar. ICC: insuficiencia cardiaca. FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. TEP: tromboembolismo pulmonar. 
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En la tabla 9 se detallan los eventos adversos recogidos durante el seguimiento.  En 
total, 75 pacientes fallecieron durante el seguimiento (19,4%). Se objetivó una mayor 
mortalidad en el grupo con antecedentes de ICC (31,3% vs. 17,0%; p < 0,001). Además, 
esta cohorte de pacientes con ICC previa presentaron mayor frecuencia de ETEV 
recurrente, hospitalización por ICC, así como sangrado mayor (p < 0,05). 
 
Tabla 9. Eventos adversos durante el seguimiento en pacientes con embolia de pulmón 
según el antecedente de insuficiencia cardiaca. 
 
 ICC  SIN ICC 
P 
 
 (n = 67) (n = 318)  
Eventos adversos, n (%)     
Muerte 21 (31,3) 54 (17,0) < 0,001  
Muerte cardiovascular 11 (16,4) 10 (3,1) < 0,001  
ETEV recurrente 16 (23,9) 39 (12,3) 0,02  
      TVP 11 (16,4) 28 (8,8) 0,08  
      TEP 5 (7,4) 11 (3,5) 0,22  
Hospitalización por ICC 28 (41,7) 18 (5,7) < 0,001  
Sangrado mayor 17 (25,4) 36 (11,3) 0,001  
Ictus 4 (5,9) 11 (3,6) 0,66  
     
ETEV: enfermedad tromboembólica venosa. ICC: insuficiencia cardiaca. TEP: 
tromboembolismo pulmonar. TVP: trombosis venosa profunda.  
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Al igual que en la fase hospitalaria, se estudió la contribución del tipo de ICC sobre 
la incidencia de muerte durante el seguimiento (N = 21). Se observaron 6 fallecimientos en 
el grupo de pacientes con TEP e ICC con FEVI reducida (5 de causa cardiovascular y 1 en 
relación con patología oncológica). En el grupo de pacientes con TEP e ICC con FEVI 
conservada se objetivaron 15 muertes (6 de causa cardiovascular, 5 relacionadas con 
patología oncológica, 3 secundarias a shock séptico y 1 en relación con sangrado). La 
mayoría de pacientes en el grupo sin antecedente de TEP fallecieron por complicaciones 
secundarias a patología oncológica, únicamente 10 de ellos fallecieron por causa 
cardiovascular. La curva de Kaplan-Meier mostró la relación a lo largo del tiempo en la 
aparición del evento muerte (figura 10). En el análisis de supervivencia se puede observar 
como los pacientes con TEP y el antecedente de ICC presentan un peor pronóstico a largo 
plazo (p = 0,017) (figura 10A). Interesantemente, es el grupo de pacientes con ICC y FEVI 
disminuida quien se asocia de manera estadísticamente significativa a una mayor 
mortalidad a lo largo del tiempo (p = 0,001), y no así los pacientes con ICC y FEVI 
preservada (p = 0,24) (figura 10B y 10C). 
Por último, se realizó un análisis multivariante (Cox), reflejando a las variables 
cáncer (HR = 2,42; IC 95%: 1,34-4,35) e ICC previa (HR = 2,78; IC 95%: 1,24-6,96) como 
únicos factores que se asociaron de manera independiente con la mortalidad a largo plazo, 
de manera similar a los hallazgos durante el ingreso hospitalario. De la misma manera, 
fueron los pacientes con historia de ICC con FEVI deprimida (HR = 4,74; IC 95%: 2,03-
9,49) y no preservada (HR = 1,18; IC 95%: 0,73-2,13) los que se asociaron 



















Figura 10. Curvas de Kaplan-Meier de supervivencia. Se presenta la supervivencia libre de 
eventos (muerte) durante el seguimiento en relación con la presencia o ausencia de ICC en 
pacientes que fueron hospitalizados por un TEP (A), así como la supervivencia en función 
del tipo de ICC, con FEVI reducida (B) o preservada (C). La comparación de grupos se 
realizó con el estadístico log-rank test. FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 











Figura 11. Análisis multivariante (Cox) para mortalidad a largo plazo por cualquier causa. 
C: cardiopatía. DM: diabetes mellitus. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
ERC: enfermedad renal crónica. FA: fibrilación auricular. FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo. HR: hazard ratio. HTA: hipertensión arterial. ICC: insuficiencia 





















Los resultados de este estudio refuerzan el valor pronóstico de la ICC en los 
pacientes que ingresan por un TEP. Así, los pacientes con antecedentes de ICC presentaron 
una mayor incidencia de eventos adversos durante la hospitalización. Además, el análisis 
multivariante confirmó a la ICC con FEVI reducida como un factor de riesgo independiente 
de mortalidad intrahospitalaria, a diferencia de los pacientes con ICC y FEVI preservada. 
Estos mismos hallazgos fueron consistentes en el seguimiento a largo plazo. 
Estudios previos han demostrado que los pacientes hospitalizados por ICC 
presentan un riesgo elevado de ETEV105. Así, según las series revisadas, la prevalencia de 
ETEV en pacientes ingresados con ICC oscila entre un 4% y un 15%106-110. Las causas que 
llevan a este hecho son múltiples: anomalías de la pared vascular (daño y disfunción 
endotelial), estado de hipercoagulabilidad con una mayor activación plaquetaria y de 
factores de coagulación, una reducción del flujo sanguíneo que además es más turbulento, y 
un mayor estasis sanguíneo en ya por sí un corazón dilatado y/o con deterioro de su función 
contráctil98. Debido a estos hallazgos, las guías de práctica clínica recomiendan en 
pacientes hospitalizados por ICC sin indicación de anticoagulación (FA, prótesis valvular 
mecánica, etc.) profilaxis con heparina45. Más controvertido resulta la necesidad de 
tratamiento antitrombótico a largo plazo en pacientes con ICC y ritmo sinusal, sin otra 
razón para el uso de antiagregación o anticoagulación. Actualmente, no existe evidencia 
que la anticoagulación oral reduzca la morbimortalidad en estos pacientes, en comparación 
con placebo o aspirina111,112. No obstante, algún registro nacional ha objetivado cómo los 
pacientes anticoagulados con ICC y FEVI reducida en ritmo sinusal presentan una 
disminución de eventos adversos113. Existen estudios en marcha para evaluar el papel de los 
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ACOD en pacientes con ICC con FEVI reducida sin otra indicación de anticoagulación114. 
 
Aunque la ICC se considera un factor de riesgo de desarrollo de TEP, las escalas 
pronósticas atribuyen un peso menor al antecedente de ICC, al mismo nivel que el sexo 
masculino o la patología pulmonar previa, y por debajo de comorbilidades como el cáncer o 
ciertas alteraciones hemodinámicas (como, por ejemplo, el hallazgo de taquicardia sinusal o 
hipotensión arterial)89,90. En el estudio que se presenta, sólo el antecedente de patología 
oncológica y la ICC resultaron factores de riesgo independientes de mortalidad hospitalaria 
en pacientes ingresados por TEP. Curiosamente, los pacientes con ICC con FEVI reducida 
y preservada son evaluados en dichas escalas en el mismo grupo de riesgo, cuando es bien 
conocido que, a pesar de compartir una serie de características comunes, ambos síndromes 
deberían considerarse como entidades diferentes63. De hecho, en el caso de procesos 
oncológicos, no todos los tipos de cáncer tienen el mismo riesgo de desarrollar TEP ni la 
misma mortalidad cuando ingresan por un episodio de TEP, siendo las hemopatías 
malignas, el cáncer de pulmón, pancreático y cerebral los que asocian un riesgo más 
elevado13,16,115. Los resultados de grandes estudios epidemiológicos publicados acerca del 
riesgo tromboembólico diferencial en la ICC (reducida vs. preservada) son limitados, ya 
que la mayoría de ellos no diferencian entre ambas entidades116. Los hallazgos de este 
estudio apoyan la importancia de discriminar si el antecedente de ICC lo es con FEVI 
reducida o preservada, puesto que el pronóstico intrahospitalario es peor en el primer caso. 
Más incierto es el pronóstico de aquellos pacientes con ICC y con el diagnóstico de “mid-
range EF”, o FEVI en el rango intermedio (40-49%), una nueva entidad propuesta a partir 
de las últimas guías de práctica clínica que comparte características fisiopatológicas con los 
otros dos grupos y que no ha sido considerada en estudios previos63. Aunque no se ha 
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valorado en el análisis de este trabajo, dado que el mismo se inició y diseñó anteriormente a 
la aparición de dicha definición, debe ser un grupo a considerar en futuros estudios, puesto 
que se estima una prevalencia entorno al 10-15% del total de pacientes con ICC117. 
 
En los pacientes que ingresan por un TEP, es fundamental una correcta valoración 
ecocardiográfica, independientemente de sus antecedentes cardiológicos3. Se ha 
demostrado que el hallazgo de disfunción del VD, que sucede aproximadamente al menos 
en el 25% de los pacientes con un TEP, es un predictor independiente de eventos adversos, 
incluso en pacientes hemodinámicamente estables118,119. Sin embargo, a diferencia de la 
FEVI, la medición de la función del VD supone una mayor complejidad, no se encuentra 
tan estandarizada y, como resultado, en la práctica clínica se objetiva una gran 
heterogeneidad120. Los datos recogidos en este trabajo reflejan esta realidad, y la 
aproximación a la función del VD se ha realizado de un modo cualitativo. Además, se sabe 
que la función ventricular derecha es un factor predictivo importante de la supervivencia en 
aquellos pacientes con ICC121. Aunque no se objetivaron diferencias significativas entre 
ambos grupos en cuanto a los parámetros del VD, es plausible pensar que en aquellos 
pacientes con FEVI reducida, el deterioro agudo de la función del VD conlleve una peor 
tolerancia hemodinámica y predisponga a un mayor número de complicaciones122,123. 
Aunque el ecocardiograma es una técnica que aporta gran información en los pacientes con 
TEP, no en todos ellos se realiza de rutina3. En este estudio sólo se han incluido los 
pacientes a quienes se ha realizado un ecocardiograma durante la hospitalización. No se ha 
recogido información, por tanto, de aquellos con un TEP que, bien no se les haya realizado 
ecocardiograma, bien no hayan terminado ingresando por considerarse de bajo riesgo. 
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Los niveles de NT-proBNP son una herramienta diagnóstica esencial en los 
pacientes con sospecha de ICC63. Además, se conoce que cuanto mayor sea la severidad el 
episodio de ICC que lleva al ingreso (generalmente determinada por los niveles de NT-
proBNP), mayor es el riesgo de tromboembolismo venoso y más elevada es la 
concentración de dímero-D105. Por otro lado, en pacientes con TEP concentraciones 
elevadas de NT-proBNP se han asociado de manera independiente a una mayor mortalidad 
y otros eventos adversos, incluidas las recurrencias durante el seguimiento124,125. Sin 
embargo, los niveles de BNP en pacientes ingresados por ICC descompensada no han 
demostrado una asociación con el riesgo de tromboembolismo126. En la cohorte estudiada 
únicamente se analizaron los niveles de BNP (único disponible en el centro donde se 
incluyeron los pacientes), elevados en ambos grupos y significativamente mayores en 
aquellos pacientes con el antecedente de ICC. Se desconoce qué papel hubiera jugado el 
análisis del NT-proBNP. Aunque el BNP podría ser un parámetro que podría influir en el 
pronóstico de los pacientes con TEP, los modelos de regresión múltiple binaria mostraron 
una alta colinealidad con la variable principal del estudio (antecedente de ICC), razón por 
la que para evitar factores de confusión se extrajo del modelo final127.  
 
Con frecuencia, los pacientes que presentan un TEP desarrollan en la fase aguda 
episodios de FA3. Este hecho se ha relacionado con varios factores, entre los que destacan 
una disminución de la distensibilidad y aumento brusco de la presión en cavidades 
derechas, deterioro en la perfusión coronaria e isquemia miocárdica o la propia hipoxemia 
asociada al episodio del TEP128. Por otro lado, es bien conocido que la ICC se asocia 
frecuentemente con la aparición de FA63; además, algunos pacientes con descompensación 
de su ICC que se encuentran en ritmo sinusal pueden llegar a desarrollar episodios de FA 
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“silente” que podrían explicar el incremento en el riesgo de presentar ictus o 
tromboembolismo129. Así, los datos de este trabajo demuestran que el antecedente de ICC 
se asoció de manera independiente a un mayor riesgo de presentar episodios de FA “de 
novo” durante el ingreso en pacientes hospitalizados por un episodio de TEP, tanto en 
pacientes con FEVI reducida como preservada. Esta información debe ser tenida en cuenta 
a la hora de determinar la duración del tratamiento anticoagulante, pues la persistencia o no 
de la FA tras el alta hospitalaria, así como los factores de riesgo tromboembólico de cada 
paciente identificarán aquellos que se beneficien del tratamiento anticoagulante durante 
periodos de tiempo más prolongados. De hecho, los pacientes con FA, TEP e ICC van a 
requerir anticoagulación indefinida en la mayoría de los casos. 
 
A pesar de las evidencias recientes acerca de la eficacia de los ACOD en el 
tratamiento del TEP, su uso en los pacientes incluidos en el estudio resulta prácticamente 
anecdótico48,50,52,57. Este hallazgo puede ser explicado por varios motivos: en primer lugar, 
los datos fueron recogidos durante un periodo de tiempo donde todavía la implementación 
de los ACOD en el tratamiento del TEP y la autorización por parte de las agencias oficiales 
era muy limitado. Por otro lado, la existencia de una restricción importante en el uso de 
ACOD debido a la cumplimentación de un visado prescriptor reduce aún más el uso de 
estos fármacos en la práctica clínica. Por tanto, se desconoce si una utilización mayor de 
ACOD habría modificado la incidencia de eventos adversos, tanto trombóticos como 





Los resultados de este trabajo muestran que el pronóstico a largo plazo de los 
pacientes con un TEP e historia de ICC es significativamente peor que en aquellos sin este 
antecedente, en particular aquellos con ICC y FEVI reducida, siendo este hallazgo 
consistente con los datos obtenidos durante la fase hospitalaria. De hecho, cuando se 
analizan las variables al ingreso que influyen en el pronóstico a largo plazo, se observa 
como el antecedente de neoplasia y la ICC son factores independientes de mortalidad. Estos 
resultados son de gran interés en el momento de la primera valoración del paciente con un 
TEP, puesto que aplicar correctamente las escalas de riesgo teniendo en cuenta estos 
hallazgos ayudará a estratificar mejor qué pacientes presentan bajo riesgo y se benefician 
de un manejo extrahospitalario94.  
 
Los pacientes que precisan hospitalización por un episodio de TEP presentan una 
elevada morbimortalidad a largo plazo. Así, se ha descrito que la mortalidad al año del 
evento índice oscila entre un 5-14%, siendo especialmente alta en pacientes con TEP “no 
provocado”130. Además, se ha reportado en la literatura una elevada incidencia de 
recurrencia de episodios de ETEV: 11% el primer año, 19,6% a los 3 años, 29% a los 5 
años y 40% a los 10 años130-132. Esta incidencia es del orden de 2-3 veces mayor con 
episodios de TVP que con recurrencias de TEP. Los datos de este estudio son concordantes 
con lo publicado en la literatura, si bien el antecedente de ICC se asocia a una mayor 
incidencia de eventos tromboembólicos. Existen varios factores que influyen en la 
incidencia de eventos adversos durante el seguimiento de los pacientes con TEP, y que 
pueden haber contribuido a los resultados obtenidos: la etiología del proceso que causó el 
episodio, la recuperación de la función del VD, el desarrollo de hipertensión pulmonar 
tromboembólica crónica o la duración del tratamiento anticoagulante son algunos de los 
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más importantes3. Es quizá este último punto donde existe una mayor posibilidad de 
implementar pautas de actuación que modifiquen el pronóstico, puesto que en recientes 
estudios con ACOD, se ha objetivado un beneficio en la reducción de eventos adversos si 
se prolonga su duración47,49,57,60. A pesar de que el estudio presentado no fue diseñado para 
recoger estas variables durante el seguimiento, sí que abre la puerta a continuar la 
investigación epidemiológica en este grupo de pacientes con nuevas hipótesis de trabajo. 
 
En definitiva, los pacientes con antecedentes de ICC ingresados con un TEP deben 
ser considerados como una población de alto riesgo, ya que presentan una elevada 
morbimortalidad intrahospitalaria. Dentro de este grupo, son aquellos con ICC y FEVI 
reducida los que presentan un peor pronóstico. Estos hallazgos deberían tenerse en cuenta a 

















• En primer lugar, se trata de un estudio observacional, de una cohorte de pacientes 
ingresados de forma consecutiva en un único hospital de segundo nivel. No se puede 
descartar que los resultados obtenidos no sean extrapolables a otras cohortes 
hospitalarias de nuestro medio con diferente grado de complejidad.  
• Por otro lado, los pacientes fueron incluidos en la cohorte durante los años 2012-
2014, cuando algunos de los tratamientos con nuevas terapias anticoagulantes todavía 
no se encontraban indicados. Además, la limitación en la prescripción de los 
anticoagulantes orales de acción directa en nuestro medio puede infraestimar el 
beneficio de estas terapias sobre el pronóstico intrahospitalario y a largo plazo de los 
pacientes con un TEP.  
• La dificultad para cuantificar adecuadamente la función y el volumen del ventrículo 
derecho y que estos datos se hayan recogido retrospectivamente pueden infravalorar 
el valor de ambas variables sobre el pronóstico de los pacientes que ingresan con un 
TEP.  
• Aunque se obtuvieron datos acerca de los eventos adversos durante el seguimiento, 
no se analizó el tratamiento recibido durante el seguimiento, ni la duración de la 
anticoagulación, ante la patente falta de homogeneidad y los frecuentes cambios 
(ordenados por los múltiples médicos responsables de los pacientes). 
• A pesar de las limitaciones referidas, el tamaño muestral, la sistematización 
protocolizada a la hora de registrar los datos de las historias clínicas y del 
seguimiento de los pacientes, así como la consistencia del análisis estadístico, 

















• Los pacientes que ingresan por un episodio de tromboembolismo pulmonar con el 
antecedente de insuficiencia cardiaca presentan un peor pronóstico hospitalario que 
aquellos sin historia de insuficiencia cardiaca.  
• Los antecedentes de cáncer y de insuficiencia cardiaca se asocian de manera 
independiente a una mayor mortalidad hospitalaria en pacientes que ingresan por un 
episodio de tromboembolismo pulmonar.  
• Dentro del grupo de pacientes con historia previa de insuficiencia cardiaca, la 
mortalidad hospitalaria es significativamente mayor en aquellos con fracción de 
eyección del ventrículo izquierdo reducida que los que presentan fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo preservada. 
• En los pacientes que ingresan por un episodio de tromboembolismo pulmonar, el 
antecedente de insuficiencia cardiaca contribuye de manera independiente al 
desarrollo de fibrilación auricular. 
• El pronóstico a largo plazo de los pacientes con antecedentes de insuficiencia 
cardiaca ingresados con un tromboembolismo pulmonar es significativamente peor 
que aquellos sin historia de insuficiencia cardiaca.  
• Los pacientes con historia de cáncer y de insuficiencia cardiaca, especialmente con 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo reducida, presentan una mayor 
mortalidad durante el seguimiento, en consistencia con los datos obtenidos durante el 
ingreso hospitalario. 
• Los hallazgos de este trabajo deben tenerse en cuenta para la estratificación del riesgo 
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